




2014, tom 7, nr 2, 75–80
Copyright © 2014 Via Medica
ISSN 1899–3338
Paulina Borek, Michał Chmielewski
Katedra i Klinika Nefrologii, Transplantologii i Chorób Wewnętrznych, Gdański Uniwersytet Medyczny
Zastosowanie ketoanalogów aminokwasów 
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ABSTRACT
Low-protein diet is an acknowledged component of 
nephroprotection. Diminishing the symptoms of ure-
mia, it allows a delayed initiation of renal replacement 
therapy. On the other hand, malnutrition, a common 
complication of chronic kidney disease (CKD) re-
quires a determined treatment based on a high-energy 
and high-protein diet. The article presents the current 
knowledge on the low-protein diet in CKD, high-protein 
diet in malnutrition, and on the attempts to minimize 
this discrepancy in malnourished CKD subjects with 
the use of aminoacid ketoanalouges.
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WSTĘP
Przewlekła choroba nerek (PChN) sta-
nowi istotny problem medyczny, społeczny 
i ekonomiczny. Charakteryzuje się stale ro-
snącą liczbą pacjentów zarówno w Polsce, 
jak i na świecie. Według szacunkowych da-
nych epidemiologicznych w Polsce dotyczy 
ona blisko 12% populacji, to znaczy około 
4 mln osób [1]. Niezależnie od schorzenia 
pierwotnego PChN ma charakter postę-
pujący. U niektórych pacjentów progresja 
choroby prowadzi do schyłkowej niewydol-
ności nerek, wymagającej leczenia nerko-
zastępczego. Przewlekła choroba nerek, 
zwłaszcza w swej schyłkowej fazie, znacznie 
pogarsza jakość życia pacjenta oraz istotnie 
obniża jego rokowanie. Śmiertelność wśród 
dializowanych pacjentów jest nawet kilka-
dziesiąt razy wyższa w porównaniu z popu-
lacją ogólną [2]. Należy także zaznaczyć, że 
leczenie nerkozastępcze stanowi duże obcią-
żenie dla budżetu płatnika. 
DIETA NISKOBIAŁKOWA JAKO ELEMENT 
POSTĘPOWANIA NEFROPROTEKCYJNEGO
Przewlekła choroba nerek jest schorze-
niem wymagającym zdecydowanego postę-
powania mającego na celu spowolnienie jej 
progresji. Terapia pacjenta z PChN, poza 
leczeniem choroby podstawowej, składa się 
z farmakoterapii oraz wielu zaleceń będących 
podstawą tak zwanego postępowania nefro-
protekcyjnego [3]. Działanie nefroprotekcyjne 
ma na celu wydłużenie okresu do rozpoczęcia 
leczenia nerkozastępczego i istotnie zwiększa 
szanse na dłuższe przeżycie pacjenta. Jednym 
z najistotniejszych elementów postępowania 
nefroprotekcyjnego jest leczenie dietetyczne. 
W zależności od stopnia niewydolności nerek 
zaleca się zastosowanie diety niskobiałkowej 
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(LPD, low protein diet) lub wzbogacanej diety 
bardzo niskobiałkowej (sVLPD, supplemen-
ted very low protein diet) (tab. 1) [4–6]. Dieta 
LPD polega na ograniczeniu spożywanego 
przez pacjenta białka do 0,6 g/kg mc. na dobę. 
Terminem sVLPD określa się dietę, w której 
ilość spożywanego białka ustalona jest na 0,3– 
–0,4 g/kg mc. na dobę, natomiast wzbogacona jest 
ona o preparaty ketoanalogów aminokwasów. 
W przypadku LPD 50–60% spożywanego biał-
ka powinny stanowić proteiny pełnowartościowe 
(z produktów pochodzenia zwierzęcego), nato-
miast w przypadku diety sVLPD trzeba wzbo-
gacać dietę preparatami zawierającymi amino-
kwasy niezbędne [6]. W diecie sVLPD dzienna 
ilość energii to 30–35 kcal/kg, głównie w postaci 
węglowodanów (65%). Tłuszcze stanowią 30% 
tej diety, natomiast białko jedynie 5%.
Wdrożenie diety niskobiałkowej w PChN 
zalecane jest w wytycznych Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative (KDOQI) [6], wy-
tycznych International Society for Renal Nutri-
tion and Metabolism (ISRNM) [4], jak również 
w stanowisku Zespołu Krajowego Konsultanta 
Medycznego w dziedzinie Nefrologii [5]. To 
wynik licznych prac wskazujących, że ograni-
czenie podaży białka obniża stężenie fosforu, 
zmniejsza kwasicę metaboliczną, stres oksy-
dacyjny i ryzyko hiperkaliemii, przede wszyst-
kim jednak zmniejsza generację związków 
azotowych, a tym samym toksemię moczni-
cową i spowalnia postęp choroby w kierunku 
schyłkowej niewydolności nerek. Dodatkowym 
aspektem nefroprotekcyjnym jest zmniej-
szenie ilości wydalanego białka u pacjentów 
z proteinurią. Stopień redukcji białkomoczu 
u pacjentów leczonych dietą niskobiałkową 
jest porównywalny z obserwowanym przy sto-
sowaniu wysokich dawek leków blokujących 
układ renina–angiotensyna–aldosteron (RAA, 
renin–angiotensyn–aldosterone) [7, 8]. Łączenie 
blokady RAA z dietą niskobiałkową ma po-
nadto efekt addytywny, co oznacza, że dodanie 
diety do już stosowanej blokady RAA pogłębia 
redukcję białkomoczu. Może to mieć dodatko-
wy efekt nefroprotekcyjny [9].
Badania nad zastosowaniem diety ni-
skobiałkowej w nefroprotekcji podsumowano 
w kilku metaanalizach, w tym największej, au-
torstwa Denisa Fouque’a i Maurica Laville’a, 
opublikowanej w 2009 roku w bazie Cochra-
ne Collaboration [10]. Analiza objęła ponad 
40 badań, w których udział wzięło w sumie 
2000 pacjentów. Zastosowanie diety niskobiał-
kowej było związane z 32-procentową redukcją 
ryzyka wystąpienia łącznego punktu końcowe-
go, jakim były zgon lub konieczność rozpoczę-
cia leczenia nerkozastępczego. Chyba jeszcze 
bardziej przekonującym dowodem na skutecz-
ność i bezpieczeństwo stosowania diety nisko-
białkowej są wyniki wieloośrodkowego bada-
nia prospektywnego, w którym 112 pacjentów 
z niecukrzycową PChN, ze wskaźnikiem prze-
sączania kłębuszkowego (GFR, glomerular 
Tabela 1. Zalecane spożycie białka w zależności od stadium przewlekłej choroby nerek (PChN) (na podstawie [4])
Stadium PChN eGFR [ml/min/1,73 m2] Zalecane dzienne spożycie białka
1 ≥ 90 Normalne spożycie białka (RDA 0,8 g/kg mc./dobę)
2 60–89 Normalne spożycie białka (RDA 0,8 g/kg mc./dobę)
3 30–59 Normalne spożycie białka (RDA 0,8 g/kg mc./dobę)
3a 45–59 
(z rosnącym stężeniem 
kreatyniny w osoczu)
Normalne spożycie białka (RDA 0,8 g/kg mc./dobę)
3b 30–44
(z rosnącym stężeniem 
kreatyniny w osoczu)
Ograniczenie spożycia białka do 0,6–0,7 g/kg mc./dobę) + opcjonalnie 
suplementacja ketoanalogami aminokwasów 1 tabletka/5 kg mc./dobę 
(w zależności od ilości białka pełnowartościowego w diecie)
4 15–29 
(z rosnącym stężeniem 
kreatyniny w osoczu)
Ograniczenie spożycia białka do 0,6 g/kg mc./dobę) + opcjonalnie 
suplementacja ketoanalogami aminokwasów 1 tabletka/5 kg mc./dobę 
(w zależności od ilość białka pełnowartościowego w diecie)
Ograniczenie spożycia białka do 0,3–04 g/kg mc./dobę) + suplementacja 
ketoanalogami aminokwasów 1 tabletka/5 kg mc./dobę 
5 < 10–15 (niedializowani) Ograniczenie spożycia białka do 0,6 g/kg mc./dobę) + opcjonalnie 
suplementacja ketoanalogami aminokwasów 1 tabletka/5 kg mc./dobę 
(w zależności od ilość białka pełnowartościowego w diecie)
Ograniczenie spożycia białka do 0,3–0,4 g/kg mc./dobę) + suplementacja 
ketoanalogami aminokwasów 1 tabletka/5 kg mc./dobę 
eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowany wskaźnik przesączania kłębuszkowego; RDA (recommended daily allowance) — zalecane 
dzienne spożycie 
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filtration rate) 5–7 ml/min w sposób randomi-
zowany przydzielano do grupy sVLPD z dal-
szym leczeniem zachowawczym lub do grupy, 
w której rozpoczynano dializoterapię, bez 
ograniczania białka w diecie. W ponad 2-let-
niej obserwacji nie stwierdzono różnic w ry-
zyku zgonu, natomiast częstość hospitalizacji 
była większa w grupie leczonej dializami [11]. 
Z badania tego wynika, że w wielu wypadkach 
można skutecznie i bezpiecznie odroczyć roz-
poczęcie leczenia nerkozastępczego za pomo-
cą diety niskobiałkowej.
Wyniki przedstawionych badań, jak rów-
nież wielu innych sprawiły, że dieta niskobiał-
kowa jest obecnie uznanym postępowaniem ne-
froprotekcyjnym zalecanym u chorych z PChN. 
Jednak wraz z narastaniem przeświadczenia 
o nefroprotekcyjnym znaczeniu ograniczania 
białka w diecie pojawiły się wątpliwości doty-
czące wpływu takiego postępowania na stan 
odżywienia pacjentów z niewydolnością nerek, 
zwłaszcza że niedożywienie stanowi poważny 
problem kliniczny w PChN. 
PROBLEM NIEDOŻYWIENIA WŚRÓD CHORYCH 
Z PChN
Niedożywienie jest częstym powikłaniem 
PChN. Określane według obecnej termino-
logii mianem „wyniszczenia białkowo-ener-
getycznego” (PEW, protein-energy wasting) 
jest obecne nawet u 50% pacjentów [12, 13]. 
W badaniach ośrodka gdańskiego cechy PEW 
stwierdzono u niemal 40% pacjentów ze schył-
kową niewydolnością nerek [14]. Główne przy-
czyny niedożywienia w przebiegu PChN przed-
stawiono w tabeli 2.
Nieleczone niedożywianie znacznie ob-
niża jakość życia oraz rokowanie dotkniętych 
nim pacjentów, prowadząc do częstszych ho-
spitalizacji, nasilając ryzyko infekcji, schorzeń 
sercowo-naczyniowych i śmiertelności [12]. 
W pracy prezentowanej przez The United 
States Renal Data System (USRDS), w której 
analizie poddano wyniki 5058 chorych leczo-
nych nerkozastępczo, wykazano, że obecność 
niedożywienia wiązała się 27-procentowym 
wzrostem ryzyka zgonu z powodu chorób ser-
cowo-naczyniowych w porównaniu z pacjen-
tami z prawidłowym stanem odżywienia [15]. 
Również wśród pacjentów rozpoczynających 
dopiero leczenie nerkozastępcze wyniszcze-
nie stanowi niezależny czynnik ryzyka zgonu 
[16]. Podobny związek pomiędzy niedożywie-
niem a ryzykiem zgonu stwierdzono również 
dla innych schorzeń przewlekłych: przewlekłej 
choroby serca, przewlekłej obturacyjnej cho-
roby płuc czy schorzeń nowotworowych [17]. 
W leczeniu niedożywienia najważniejsze jest 
wdrożenie odpowiedniego postępowania die-
tetycznego. Podstawą terapii jest dieta wyso-
kobiałkowa i wysokokaloryczna. Wykazano, że 
zastosowanie wysokobiałkowych suplementów 
diety u pacjentów niedożywionych w przebiegu 
chorób przewlekłych wiąże się z redukcją ry-
zyka powikłań rzędu 38%, redukcją hospitali-
zacji na poziomie 41%, a także poprawą masy 
i siły mięśniowej [18]. 
O ile stosowanie wysokobiałkowej suple-
mentacji nie budzi zastrzeżeń u niedożywio-
nych pacjentów poddawanych dializoterapii, 
wątpliwości pojawiają się, gdy konieczne jest 
leczenie niedożywienia u pacjentów z PChN 
w okresie przeddializacyjnym. Konsekwencją 
wdrożenia leczenia niedożywienia u pacjentów 
z PChN może być przecież nasilenie progresji 
choroby nerek wskutek zwiększenia ładunku 
przyjmowanego białka. Istnieją wyniki badań, 
w których hipoteza ta znajduje potwierdzenie. 
Stosowanie doustnej suplementacji żywie-
niowej (ONS, oral nutritional suport) u nie-
dożywionych pacjentów z PChN wiązało się 
z nasileniem kwasicy nieoddechowej, a także 
klinicznych objawów mocznicy takich jak nud-
ności i wymioty [19]. Jak zatem leczyć niedo-
żywienie bez szkody dla wydolności nerek 
w przebiegu PChN?
ZASTOSOWANIE KETOANALOGÓW 
AMINOKWASÓW W LECZENIU 
NIEDOŻYWIENIA W PChN
Potencjalnym rozwiązaniem problemu 
zastosowania nefroprotekcyjnej diety ni-
skobiałkowej u niedożywionych pacjentów 
z PChN jest zastosowanie preparatów zawiera-
vvDieta niskobiałkowa 
jest obecnie uznanym 
postępowaniem 
nefroprotekcyjnym 
zalecanym u chorych 
z PChNcc
Tabela 2. Najczęstsze przyczyny niedożywienia wśród cho-
rych z przewlekłą chorobą nerek (PChN) (na podstawie [18])
Przyczyny niedożywienia w przebiegu PChN




• Stosowanie nieprawidłowej diety
• Konieczność ograniczania białka w codziennym 
jadłospisie
• Nadmierny stres oksydacyjny
• Farmakoterapia
• Depresja, problemy socjoekonomiczne 
• Zaawansowany wiek chorych
• Częste infekcje
Forum Nefrologiczne 2014, tom 7, nr 278
jących keto- i hydroksyanalogi aminokwasów. 
Ketoanalogi aminokwasów to związki, które 
strukturalnie odpowiadają aminokwasom, jed-
nak pozbawione są w swojej budowie atomów 
azotu, którego nadmiar sprzyja zwiększeniu 
poziomu mocznika w surowicy. Związki wcho-
dzące w skład jedynego dostępnego w Polsce 
preparatu (Ketosteril, Fresenius-Kabi, Niem-
cy) to trzy ketoanalogi aminokwasów rozgałę-
zionych (BCAA, branched chain amino acids): 
leucyna, izoleucyna i walina, uzupełnione o hy-
droksyanalog metioniny oraz fenyloalaninę, 
lizynę, treoninę, tryptofan i histydynę. Wymie-
nione analogi aminokwasów występują w for-
mie soli wapniowych, stąd na każdą tabletkę 
Ketosterilu przypada 50 mg wapnia. 
Suplementacja niskobiałkowej diety tak 
zbudowanym preparatem ma uzupełnić ewen-
tualne niedobory białkowe bez ryzyka obcią-
żenia organizmu nadmiarem reszt azotowych. 
Dotychczasowe prace nad zastosowaniem 
ketoanalogów aminokwasów u pacjentów 
z PChN potwierdzają powyższe założenie. 
Przede wszystkim istnieją dowody na 
bezpieczeństwo tak prowadzonej diety, przy-
najmniej wśród chorych bez cech niedożywie-
nia. W badaniu Modification of Diet in Renal 
Disease (MDRD) obserwowano co praw-
da obniżenie masy ciała w toku stosowania 
sVLDP z ketoanalogami, jednak jednocześnie 
zwiększeniu uległo stężenie albumin, w po-
równaniu z pacjentami na standardowej die-
cie [20]. W pracy Prakasha i wsp. [21] zarów-
no stężenie białka całkowitego i albumin, jak 
i wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) 
utrzymywały się na niezmienionym poziomie 
w toku 9-miesięcznej terapii sVLPD. Korzyst-
ny wpływ sVLPD na spowolnienie progre-
sji PChN potwierdzono w licznych, choć nie 
wszystkich pracach doświadczalnych. Dono-
szono o zmniejszeniu ciśnienia wewnątrzkłę-
buszkowego, a także o bezpośrednim wpływie 
przeciwzapalnym w czasie stosowania oma-
wianej diety [22]. W badaniach klinicznych 
wykazywano u pacjentów leczonych sVLPD 
redukcję nadciśnienia tętniczego i białko-
moczu, uznanych czynników ryzyka progresji 
PChN. Trzeba jednak zaznaczyć, że najwięk-
sze z dotychczasowych badań, MDRD, nie 
wykazało znaczącego wpływu sVLPD na tem-
po spadku przesączania kłębuszkowego [23]. 
Znacznie większe znaczenie przypisuje się 
diecie sVLPD, jeśli chodzi o ryzyko wystąpie-
nia objawów mocznicy. Znaczące zmniejsze-
nie generacji reszt azotowych przekłada się na 
poprawę stanu klinicznego pacjentów. Brak 
klinicznych wykładników mocznicy pozwala 
na odroczenie konieczności rozpoczęcia le-
czenia nerkozastępczego. Niektórzy autorzy 
szacują, że opóźnienie rozpoczęcia dializote-
rapii w związku ze stosowaniem sVLPD wy-
nosi 12 miesięcy u pacjentów z niecukrzycową 
chorobą nerek i GFR wynoszącym 10 ml/min 
[24]. Dieta sVLPD ze swej natury wiąże się 
również z mniejszym spożyciem soli i fosfo-
ru, co może przekładać się na zmniejszenie 
ryzyka sercowo-naczyniowego. Wymienione 
powyżej obserwacje dotyczące redukcji ciś-
nienia tętniczego w toku stosowania sVLPD 
mogą mieć związek właśnie z ograniczeniem 
spożycia soli [25]. Kolejnym mechanizmem 
redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego może 
być poprawa insulinowrażliwości, zwykle upo-
śledzonej w przebiegu PChN. Trzymiesięczna 
terapia sVLPD skutkowała znaczącą poprawą 
insulinowrażliwości u pacjentów z zaawanso-
waną PChN [26]. Istnieją też liczne doniesie-
nia świadczące o korzystnym wpływie sVLPD 
na profil lipidowy, parametry stresu oksyda-
cyjnego, wskaźniki stanu zapalnego i kwasicę 
nieoddechową pacjentów z PChN [27]. Wyni-
ki przedstawionych prac sprawiły, że sVLPD 
wzbogacona o ketoanalogi aminokwasów 
jest obecnie uznanym postępowaniem nefro-
protekcyjnym i, obok niewzbogaconej diety 
LPD, zaleca się ją w polskich i światowych 
wytycznych żywieniowych. Szczegółowe zasa-
dy prowadzenia leczenia ketodietą zawarte są 
w stanowisku Zespołu Krajowego Konsultan-
ta Medycznego w dziedzinie Nefrologii [5].
Otwartą kwestią pozostaje wykorzysta-
nie sVLPD w nefroprotekcji u niedożywionych 
pacjentów z PChN. Jak wykazano powyżej, 
sVLPD wydaje się bezpieczna, jej stosowanie 
wiąże się nawet z poprawą niektórych wskaźni-
ków stanu odżywienia. Jednak dotychczasowe 
doświadczenia w stosowaniu diety z ogranicze-
niem białka wzbogaconej o ketoanalogi wśród 
niedożywionych pacjentów z PChN są bardzo 
skąpe. Bierze się to po części z braku klarownych 
wytycznych, po części zaś z obaw przed utrzyma-
niem/pogłębieniem niedożywienia chorych. 
Teoretycznie rozwiązaniem tego „konflik-
tu interesów” mogłoby być zastosowanie diety 
LPD z dodatkiem ketoanalogów aminokwasów, 
tak aby sumaryczna dzienna dawka aminokwa-
sów i ich analogów przekładała się na wysoką 
ilość białka (1,0–1,2 g/kg mc./dobę), zgodną 
z wytycznymi leczenia niedożywienia, jednak 
z niską zawartością grup aminowych, w zgodzie 
z zasadami nefroprotekcji. Jak wspomniano, 
istnieje niewiele doniesień naukowych dotyczą-











cych wpływu suplementacji diety ketoanaloga-
mi aminokwasów u niedożywionych chorych 
z PChN. W jednym z nielicznych badań wzięło 
udział 20 niedożywionych chorych (7 w okresie 
przeddializacyjnym oraz 13 w trakcie dializy) 
[19]. U pacjentów zastosowano suplementa-
cję ketoanalogami w postaci jednej tabletki 
preparatu Ketosteril na 7 kg/mc., dodatkowo 
każdy pacjent przechodził edukację żywienio-
wą. U pacjentów uzyskano znamienny wzrost 
ilości przyjmowanego białka oraz energii. Su-
plementacja skutkowała wzrostem masy ciała 
oraz stężenia albumin w surowicy. Dodatkowo 
zaobserwowano poprawę stanu odżywienia na 
podstawie kwestionariusza subiektywnej oceny 
stanu odżywienia (SGA, Subjective Global Asse-
sment) oraz wzrost apetytu. 
Niestety, nadal nie ma randomizowanych 
badań, w których u niedożywionych pacjentów 
z PChN zbadano by wpływ niskobiałkowej die-
ty wzbogaconej o ketoanalogi aminokwasów 
na stan odżywienia oraz na progresję choroby.
PODSUMOWANIE
Z jednej strony ograniczenie ilości biał-
ka w diecie stanowi uznane postępowanie 
nefroprotekcyjne. Zarówno dieta LPD, jak 
i sVLPD ograniczają laboratoryjne i klinicz-
ne wykładniki mocznicy, pozwalając na póź-
niejsze wdrożenie leczenia nerkozastępczego 
u pacjentów z PChN. Z drugiej strony pod-
stawą w leczeniu niedożywienia, częstego po-
wikłania PChN, jest zwiększenie ilości białka 
w diecie. Potencjalnym rozwiązaniem tego 
konfliktu postępowań terapeutycznych mo-
głoby być zastosowanie diety niskobiałkowej 
wzbogaconej o analogi aminokwasów niepo-
siadające grup aminowych. Wstępne bada-
nia wydają się potwierdzać korzystny wpływ 
tak skonstruowanej diety na stan odżywienia 
i ograniczenie progresji PChN, jednak nie-
zbędne jest przeprowadzenie wielu następ-
nych, zanim terapia ta znajdzie swe miejsce 
w praktyce klinicznej.
STRESZCZENIE
Dieta niskobiałkowa jest uznanym składnikiem po-
stępowania nefroprotekcyjnego. Ograniczając obja-
wy mocznicy, pozwala na odroczenie konieczności 
rozpoczęcia leczenia nerkozastępczego. Z kolei 
niedożywienie, częste powikłanie PChN, wymaga 
zdecydowanego postępowania opartego na diecie 
wysokokalorycznej i wysokobiałkowej. W niniej-
szym artykule przedstawiono aktualny stan wiedzy 
na temat stosowania diet niskobiałkowej w PChN 
oraz wysokobiałkowej w niedożywieniu, a także 
próbę minimalizacji tego konfliktu postępowań tera-
peutycznych u niedożywionych pacjentów z PChN 
za pomocą ketoanalogów aminokwasów. 
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